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Es una enfermedad inusual generada por la
perdida de las células del plexo mientérico
esofagico.

Definicion.

Epidemiologia.

Etiologia.

1:100 000 Personas.

Se presenta entre los 25 y 60 anos.

Primaria.

Secundaria.

Perdida de células del plexo mientérico.

Alteracion de la Inervacion.

Reduccion de la concentracion de cuerpos
neuronales de los plexos mientéricos.

Agangliondsis.
Infeccion por virus del herpes simple tipo 1.

Dano al Nervio Vago.

Neuronas Exitadoras (Colinérgicas).

Fisiopatologia. j—

Provoca relajacion progresiva y deformidad
sigmoidea del esofago.

Neuronas Inhibidoras (Oxido Nitrico).

Predisposicion genética.

Su ausencia provoca relajacion de esfinter
esofagico bajo.

Provoca Hipertrofia de esfinter esofagico
bajo.

Disfagia.

A solidos.

Su ausencia provoca Dificultad para deglutir y

falta de peristalsis.

Regurgitacion.

A liguidos.

Riesgo a generar.

Bronquitis.

Neumonia.

Cuadro Clinico. j—

ACALASIA.

Dolor Toracico.

Pirdsis.

Absceso Pulmonar.

Retroesternal Constrictivo..

Perdida de Peso.

Opresivo.

Diferencial.

DES.

Chagas.

Se irradia hacia el cuello.

Transmision de Trypanosoma Cruzi.

La enfermedad ocurre anos despues de la
infeccion.

Diagnostico. j~

Pruebas Complementarias.

Pseudoacalasia.

Fisiopatologia.

Destruccion de células ganglionares
auténomas en todo el organismo

Corazon.

Intestino.

Sindrome Paraneoplasico.

Estudio radiografico con trago de bario,

Existen anticuerpos antineuronales circulantes.

Muestra esoéfago dilatado con vaciamiento
deficiente.

Nivel Hidroaéreo.

Se orienta en.

Manometria Esofagica.

Estrechamiento progresivo de esfinter
esofagico bajo.

Relajacion inadecuada de Esfinter Esofagico
Bajo.

Reducir la Presion del Esfinter Esofagico Bajo.

Identifica la enfermedad temprana.

Antes de que ocurra dilatacion esofagica.

Vias Urinarias.

Vias Respiratorias.

Farmacoldgico.

Presurizacion esofagica.

Facilite el vaciamiento del esoéfago.

Antes de que ocurra retencion de alimentos.

Caracteristicas.

Son pocos eficaces pero sirven para ganar
tiempo.

Nitratos.

Antagonistas de Calcio.

Antes de los alimentos.

Tratamiento. j~

No farmacoldgico.

Toxina Botulinica.

Precaucion por efectos sobre la tension
arterial.

Inhibe la liberacion de acetilcolina de las
terminales nerviosas y mejora la disfagia.

Sildenafilo.

Disminuye la presion del Esfinter Esofagico
Bajo.

Dilatacion Neumatica.

Colocacion de dilatador neumatico de globo
cilindrico indeformable en el Esfinter
Esofagico Bajo.

Alcanza a insuflar hasta un diametrode 3y 4
cm.

Qx.

Miotomia de Heller.

Por via Laparoscopica.

Reseccion Esofagica con elevacion gastrica.

Pacientes con que no responden a dilatacion
neumatica y Miotomia de Heller.

Miotomia Esofagica Transoral.

Se crea un tunel dentro de la pared esofagica
a través de cual se secciona el musculo
circular del LES y tercio distal del esofago.




Epidemiologia.

|5% de los adultos en estados unidos se
encuentran afectados.

S

-

Definicion.

Fisiopatologia.

Incompetencia de union esofagogastrica.

Relajaciones Transitorias del LES.

Activacion de nervios aferentes sensitivos.

Reflejo vagovagal que se genera por distension
gastrica.

Es una familia de padecimientos del tracto

digestivo.
A
Produce como consecuencia del reflujo
L patolégico del contenido gastrico.
Etiologia.

Esofagitis.

Estenosis.

Esofago de Barret.

Adenocarcinoma.

r—

Cuadro Clinico.

Hipotension de LES.

Distorsion anatomica de union Esofagogastrica.

Erosion de la Mucosa Esofagica.

acido gastrico.

Hernia Hiatal.

Incompetencia de eliminaciéon del exceso de

Mecanismo Normal.

Unién de acido gastrico mas bicarbonato salival.

Alteracion.

L Falla en la Peristalsis.

Disminucion de la Salivacion.

S

Diagnéstico.

Clinica.
\_-

Endoscopia.

Serie gastrointestinal proximal.

N
Ecografia de Conductos Biliares.
N
L Endoscopia con biopsia de la mucosa.

Principales.

Pirosis.

Regurgitacion.

Menos frecuentes.

Disfagia.
\_-

Dolor Toracico.

Hipersensibilidad.

Dolor Funcional.

Sindromes Extraesofagicos.

Tos cronica.

Laringitis.

Asma.
\h

Erosion de piezas dentales.

Faringitis.

Neumonia por aspiracion

Arritmias.

- —

Tratamiento.

Modificaciones en el estilo de vida.

Dieta.

Evitar alimentos que reducen la presion del LES.

Alimentos grasos.

Alcohol.
\_

Menta.
\_-

Pimienta.
\_-

Cafe.
\_
Te.
\*

Jitomates.

Evitar alimentos acidos que son socialmente
irritantes.

Adoptar conductas que lleven al minimo el
reflujo y la pirdsis.

Recomendaciones especificas de acuerdo a
antecedentes y sintomas particulares..

Trastorno del sueno por pirosis hocturna.

L Elevar cabecera de la cama.

No consumir alimentos antes de ir a acostarse.

Reduccién de peso.

Farmacologico.

Inhibidores de la bomba de protones PPI.

No impide el reflujo pero mejora los sintomas y

Antagonistas de los receptores de Histamin permite que la esofagitis sane.
tipo 2 H2RA.

Quirdrgico.

Funduplicatura de Nissen Laparoscopica.

La porcion proximal del estomago se pliega en
torno al eséfago distal para crear una barrera
antirreflujo

Es una alternativa quirurgica para el
tratamiento de ERGE cronico.

Afecta la absorcion de Vitamina B12, Hierro y
Calcio.

Susceptibilidad de infecciones entéricas.




Epidemiologia.

Afecta a unos cuatro millones de individuos.

Mas comun en varones 12 %

Mujeres 10 %

Factores de Riesgo.

Tabaquismo.
Ingesta de AINES.

Infecciones por H. Pylori

Enfermedad Acido

Péptica.

Definici

on.

Se define como la perdida de la integridad
de la mucosa del estomago o el duodeno >5
mm.

Produce un efecto de excavacion a causa de
inflamacion activa

Desequilibrio entre la barrera de proteccion y
factores agresivos.

I Caracterizado por un dolor epigastrico
urente.

Barrera de Moco, Bicarbonato y Fosfolipidos.

Neutralizan el medio acido.

Regeneracion de células epiteliales y

angiogénesis

Secrecion de prostaglandinas.

Inhiben la secrecion acida de las células
parietales.

Mantienen el flujo sanguineo.

Aporta nutrientes.

Elimina desechos.

Ayudan a la restitucion celular epitelial.

Fisiopatologia.

—— Acido Gastrico.
Papel en la digestion.

"~ Pepsina.

—— Helicobacter Pylori.
Produce Ureasa

—— Altera el pH.

Exceso de danos en las celulas de la mucosa.

Dano en la mucosa al digerir proteinas.

—— Infeccion por H. Pylori

Aumenta la secrecion de acido.

Debilita la defensa protectora de la mucosa.

—— Ingesta de AINES.

Disminuye la produccion de prostaglandinas.

Debilita la mucosa.

—— Factores de Riesgo.

~—— Estrés.

~—— Consumo de alcohol.

“—— Sindrome de Zollinger Ellison.

~—— Genera inflamacion cronica.

\— Debilita la barrera mucosa.

Cuadro Clinico.

\— Exceso de Gastrina.

Produccion elevada de acido.

Sx de Zollinger Ellison.

Diagnostico.

Historia clinica.

Endoscopia.

Visualiza Ulceras.

Obtiene biopsias.
Ureasa en biopsia.
Prueba de aliento.

Serologia.

Tratamiento.

Cambio en estilo de vida.

Restringir.

Tabaco.

Alcohol.

Erradicacion de H. Pylori.

Terapia Combinada.

IBP + Antibidtico.

Terapia Triple.

IBP+ 2 Antibioticos.

IBP.
Omeprazol.
Esomeprazol.
Quirurgico.
Vagotomia.

Reseccion parcial del estomago.

~—— Dolor epigastrico.

~—— Ulcera Duodenal .

“— Ulcera Gastrica.

“— Complicaciones.

~—— Hemorragia Gl.

~—— Hematemesis

~—— Melena.

~—— Perforacion.

—— Estenosis Pilorica.

“— Ulcera invade tejidos adyacentes.

Laboratorio.

Reducen la secrecion acida.

Casos severos.

Hemograma.

Evaluacion de Anemia en casos de sangrado.

‘— Sangre Oculta en Heces.

Mejora con la ingesta de alimentos.

Empeora con la ingesta de alimentos.

Exacerbacion.

Mejora.

Ayuno.

Alimentacion.



Infeccion por H. Pylori. —

La secrecion de acido gastrico basal tiende a
ser normal o estar disminuida.

Alteracion de los mecanismos de proteccion |

Secrecion de acidez normal o disminuido.
I de la mucosa gastrica.

Nivel de Gastrinemia sera normal o elevado
proporcionalmente al nivel de acidez gastrica

Aparecen en el cuerpo gastrico
:]— Tipo 1. —~

Produccion reducida de acido gastrico.

Aparecen en el antro. —

— Tipo 2. —— Tipo de Ulcera. —
Produccion de acido gastrico reducida o

normal.

Aparecen a 3 cm del piloro. —

Se acompanan de Ulceras duodenales. —— Tipo 3. =

Produccion normal o excesiva de acido
gastrico.

Radiacion de los margénes desde el pliegue

g —— Criterios de Benignidad.
de la Ulcera.
Estudios Radiologicos con Bario.

Presencia de una masa. —— Criterios de Malignidad.

Gold standard.

Se deben tomar entre seis u ocho biopsias de .
. Endoscopia.
los bordes de la Ulcera.
Cepillado del lecho ulceroso para el estudio
citologico.

Fisiopatologia.

Diagnostico.

Definicion.

Epidemiologia.

Etiologia.

Ulcera Gastrica.

Tratamiento.

Es la rotura de la superficie de la mucosa
gastrica con un tamano mayor a 5 mm que
abarcan un tamano mayor que la submucosa.

Suelen ser mas grandes y profundas que las
Duodenales.

Casos de Historia previa de Ulcera péptica.
Mas frecuente en el sexto decenio de vida.

Mas frecuente en varones.

Infeccion por H. Pylori.

Desarrollo de Ulceras mas frecuente en
personas mayores de 65 anos.

Consumo de AINES y concomitante de
esteroides.

Se acompana de Gastritis en caso de
infeccion por H, Pylori.

Dolor epigastrico. —— Aumenta con la ingesta de alimentos.
Aparecen vomitos con mas frecuencia.

Recurrencias asintomaticas.

— Cicatrizan mas lento que las duodenales.

Durante 8 semanas.

— Ulceras no complicadas. —— Antagonista de H2 o IBP —[
Si mide mas de 2 cm durante 12 semanas.
—— Ulcera complicada. —— Omeprazol 40 mg.
Terapia Dual. —— Omeprazol + Amoxicilina.

“— Erradicacion de H. Pylori. Terapia Triple. =©— Omeprazol + Amoxicilina + Claritromicina.
Omeprazol + Bismuto + Metronidazol +

Terapia cuadruple con Bismuto. — Tetraciclina.



Aumento de secrecion media basal y . e
—— Alteraciones de la secrecion acida.

nocturna.
Proceso de infeccion por H. Pylori. —
Secrecion de Bicarbonato reducida en bulbo
duodenal.
Aparecen las Ulceras en la primera porcion
del duodeno o 3cm siguientes al piloro. )
Aumento de vaciamiento gastrico. —— S [e]er-\{e](eJe[ R
Disminucion de secrecion pancreatica de
Bicarbonato.
Alteracion deflujo sanguineo . —
Disminucion de la sintesis de prostaglandinas. —
Muchas veces es asinrtomatico. —
Aparece 3 horas despues de los alimentos.. —
Despierta al px de 00:00 - 3.00 am —— Muchas veces nocturno. — Clinica.
Alimentos.
Antiacidos. Se alivia con. —— Dolor epigastrico. =
Antisecretores.
Un cabio en las caracteristicas del dolor debe _J
hacer pensar en una complicacion.
Endoscopia. =
No se recomienda por que no es visible en
pacientes con deformidad bulbar y —— Radiografia. — Diagnostico.
hemorragia digestiva alta.
Se realiza test de aliento. —— Si se realiza estudio baritado. , ., .
Meétodo de deteccion de H. Pylori, depende )
, . . . . l del que se haya usado para la lesion ulcerosa.
Ureasa o estudio histologico. —— Si se realiza endoscopia. . i -

Durante 8 semanas.
} Antagonista de H2 o IBP — Ulceras no complicadas. —
Si mide mas de 2 cm durante 12 semanas.
Omeprazol 40 mg. —— Ulcera complicada. —— Tratamiento. ——
Omeprazol + Amoxicilina. —— Terapia Dual.
Omeprazol + Amoxicilina + Claritromicina. —— Terapia Triple. Erradicacion de H. Pylori. =

Omeprazol + Bismuto + Metronidazol +

Tetraciclina. —— Terapia cuadruple con Bismuto.

Ulcera Duodenal.

Definicion.

Etiologia.

Epidemiologia.

Es la rotura de la superficie de la mucosa
duodenal con un tamano >5 mm que
abarcan hasta la submucosa.

Infeccidn por H. Pylori en un 95 %

Consumo excesivo de AINES.

Aumento de la Gastrina Basal. Mayor secrecion de acido gastrico.
Factors Genéticos. Diseminacion intrafamiliar de H. Pylori.

Aumenta la incidencia.

Incrementa riesgo de complicaciones.
Consumo de tabaco.
Incrementa riesgo de necesidad de cirugia.

Atenuamecanismos protectores.

Se producen del 6 al 15 % en la poblacion
occidental.

Debido al descenso de la frecuencia de H.
Pylori.
Las visitas al médico han disminuido en un

50% durante los ultimos 30 anos. Su ocurrencia estaba marcada por la
recurrencia de infeccion por H. pylori
despues del tratamiento.

Consumidores de Tabaco.
Modificables. Consumidores de Alcohol.
Obesidad.
Factores de Riesgo. Edad avanzada.
Epoc.
No modificables.

IRC.

Diabetes.
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